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Основной областью профессионального интереса
ревматологов считается лечение тяжелых, угрожающих
жизни системных заболеваний, таких как ревматоидный
артрит (РА), анкилозирующий спондилит, системная
красная волчанка, подагра и др. Это – «большая» ревмато-
логия, область высоких достижений, где нашли практиче-
ское применение последние открытия медицинской нау-
ки и новейшие разработки фармакологической индуст-
рии. Сегодня основой успешного лечения ревматических
заболеваний являются точное знание главных элементов
их патогенеза, использование методик ранней диагности-
ки, в том числе высокоточных лабораторных и инстру-
ментальных тестов, обязательная оценка тяжести болезни
с помощью стандартизированных индексов, а также при-
менение целенаправленной (таргетной) патогенетической
терапии [1, 2].
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Ревматическая патология околосуставных мягких тканей – РПОМТ (тендиниты, теносиновиты, бурситы и др.) является одной
из наиболее частых причин потери трудоспособности и обращения за медицинской помощью. Лечение пациентов с РПОМТ соста-
вляет важную часть работы практикующих ревматологов. Но, к сожалению, в последние годы вопросы диагностики и терапии
этой патологии относительно редко обсуждаются на страницах российских медицинских изданий, а также научных съездах и
конференциях ревматологов. Настоящий обзор призван освежить интерес врачей к данной проблеме. В первой части обзора крат-
ко рассмотрены общие вопросы эпидемиологии, патогенеза и диагностики РПОМТ верхней конечности, такие как тендинит
мышц вращающей манжеты плеча, латеральный и медиальный эпикондилит, стенозирующий теносиновит сгибателей пальцев,
синдром де Кервена и синдром запястного канала. 
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Однако больные с системными воспалительными забо-
леваниями составляют лишь относительно небольшую
часть тех, кто страдает поражением опорно-двигательного
аппарата. Основной «ревматологический контингент» в об-
щей клинической практике представлен пациентами с та-
кими распространенными болезнями, как остеоартроз
(ОА), неспецифическая боль в спине и ревматическая пато-
логия околосуставных мягких тканей (РПОМТ). Это под-
тверждает анализ структуры болезней костно-мышечной
системы (БКМС) за 2011 г., проведенный Р.М. Балабановой
и Ш.Ф. Эрдесом. По данным Минздрава России (отчетная
форма №12), в России наблюдалось 16 227 тыс. больных с
БКМС, среди которых собственно ревматические болезни
имели 4465 тыс. (27,3%), причем большинство из них – 
3851 тыс. (86,2%) – страдали ОА. Соответственно, осталь-
ные случаи приходились на «болезни мягких тканей, раз-
личные дорсо- и артропатии, поражения сухожильного ап-
парата, остео- и хондропатии» [3].
РПОМТ – одна из самых частых причин обращения к
ревматологу, травматологу и врачу общей практики [4–7].
Но, тем не менее, в России поражение околосуставных мяг-
ких тканей как самостоятельная проблема достаточно редко
становится предметом обсуждения на научных конферен-
циях и в медицинской литературе. Ведь социальное значе-
ние этой патологии не столь велико, как системных ревма-
тических заболеваний или ОА, – она не угрожает жизни и
не так часто приводит к инвалидизации [1, 2, 8]. В этой об-
ласти ревматологии за последние десятилетия не было яр-
ких открытий, не предложено принципиально новых под-
ходов в диагностике и патогенетической терапии. Это –
«малая» ревматология, которая воспринимается многими
специалистами как часть рутинной практики, далекая от ос-
новного направления медицинской науки. 
Но, как ни парадоксально, именно знание особенно-
стей «малой» ревматологии может считаться одним из
принципиальных показателей профессионализма врача, за-
нимающегося ведением больных с патологией опорно-дви-
гательного аппарата. Ведь точная диагностика и успех тера-
пии здесь в наибольшей степени определяются уровнем его
классического образования, опытом и практическими на-
выками.
К «малой» ревматологии следует отнести энтезиты, тен-
диниты, теносиновиты, бурситы – несистемную (т. е. не яв-
ляющуюся симптомом какого-либо ревматического заболе-
вания) патологию связочного аппарата и ассоциированных
с ним структур, которая возникает вследствие травмы или
длительных биомеханических нарушений и характеризуется
локальным воспалением, болью и нарушением функции
опорно-двигательной системы в данной анатомической об-
ласти [4–7]. 
Наличие явной связи между повреждением и типичным
нагрузочным движением в некоторых случаях определяет
название патологического процесса. Например, латераль-
ный эпикондилит развивается при длительном напряжении
мышц, разгибающих запястье, которые крепятся к латераль-
ному надмыщелку плечевой кости [9, 10]. Такая нагрузка
возникает при игре в теннис, поэтому данная патология, по
предложению английского хирурга H. Morris, с 1882 г. носит
соответствующее название – «теннисный локоть» [11]. 
Конечно, РПОМТ возникает не только при спортивных
нагрузках, в большей степени она характерна для людей, за-
нятых физическим трудом. Латеральный и медиальный
эпикондилит, как и теносиновит де Кервена, нередко раз-
вивается у массажистов, слесарей, монтажников, маляров и
др. [12–16]. Кроме того, значительная нагрузка на опреде-
ленные группы мышц способна спровоцировать острое по-
вреждение и последующее локальное воспаление околосус-
тавных структур у людей, не привычных к определенной
профессиональной деятельности, но вынужденных зани-
маться ею в силу сложившихся обстоятельств. Так, типич-
ной российской проблемой можно считать развитие пато-
логии околосуставных мягких тканей у людей, решивших
своими силами заняться строительством или ремонтом [17].
В современных условиях существенно снизилась по-
требность в монотонной тяжелой физической работе, кото-
рая ранее была основной причиной развития РПОМТ. Од-
нако новое время определяет новые проблемы: так, сегодня
важнейшей причиной развития повреждения связочного
аппарата становиться активное использование компьютер-
ной техники и мобильных телефонов [16, 18]. Очень показа-
тельны данные, полученные учеными из Пакистана M. Ali и
соавт. [19], которые проанализировали зависимость между
развитием признаков синдрома де Кервена (см. ниже) и на-
писанием SMS сообщений у 300 студентов (соотношение
мужчин и женщин – 1:4). Как оказалось, 32% обследован-
ных ежедневно отсылали от 50 до 100 SMS (!), и такая «ак-
тивность» четко ассоциировалась с появлением боли в об-
ласти большого пальца и положительным тестом Финкель-
штейна. 
Связочный аппарат, сухожилия мышц и ассоциирован-
ные с ними околосуставные структуры – самостоятельная и
очень важная часть опорно-двигательного аппарата, эффе-
ктивная работа которого зависит от слаженного взаимодей-
ствия всех его элементов [20, 21]. Особого внимания заслу-
живают строение и физиология сухожилий, которые не
просто передают усилия от мышцы к соответствующей кос-
ти, взаимодействуя с биологическими блоками (костными
элементами, стенками каналов, связками) и элементами,
облегчающими скольжение (синовиальные влагалища и
сумки), а определяют точное направление движения и
амортизируют возникающее напряжение, препятствуя
травматизации мягких тканей. Сухожилия представляют
собой самостоятельный орган, обладающий сложной струк-
турой, которую можно описать как «пучок пучков». Плот-
ные, хорошо организованные коллагеновые (80–90%) и
эластиновые (1–3%) волокна формируют своеобразные ка-
наты, окруженные плотной фиброзной оболочкой. Нес-
колько таких «канатов» объединяются в более крупный «ка-
нат», окруженный собственной оболочкой (перитендон) –
это пучки 2-го порядка, которые, соединяясь, в свою оче-
редь формируют цельную структуру сухожилия. Такое стро-
ение позволяет совершать внутренние скользящие движе-
ния (в пределах перитендона), когда сухожилие выступает
или в виде жесткой структуры, или растягивается, аморти-
зируя нагрузку и препятствуя повреждению мышечной тка-
ни. Скольжение облегчает биологическая «смазка», запол-
няющая пространство между пучками волокон и перитен-
доном: она содержит протеогликановый комплекс и близка
по составу к синовиальной жидкости сустава [22–25]. 
Очевидно, что успешное функционирование сухожи-
лия как сложного биологического объекта зависит от эффе-
ктивного кровоснабжения и метаболизма, а нарушение тро-
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фики и обмена веществ будет закономерно приводить к
снижению его устойчивости. Так, в течение 24–36 ч после
серьезной спортивной нагрузки отмечается интенсивный
катаболизм коллагеновых волокон, что подтверждается по-
вышением концентрации в крови такого биомаркера, как
С-концевые телопептиды. В то же время запускается защит-
ный механизм репарации: возрастает экспрессия генов кол-
лагена I и III типов (с пиком через 24 ч), которая сохраняет-
ся в течение 70–80 ч. Соответственно, повторные нагрузки,
приходящиеся на период восстановления, могут нарушить
процесс ремоделирования ткани сухожилия и способство-
вать его дальнейшему повреждению [26]. 
Сухожилие представляет собой очень плотную волок-
нистую структуру с относительно низкой васкуляризацией
и малым числом клеточных элементов. Клетки ткани сухо-
жилия – это видоизмененные фибробласты, а также фиб-
роциты вытянутой формы, которые в англоязычной лите-
ратуре зачастую обозначают как «tenocytes» («теноциты»).
Хотя наличие кровеносных и лимфатических сосудов в пе-
ритендоне способно обеспечить миграцию иммуннокомпе-
тентных клеток, тем не менее возможности для развития
воспалительного процесса в ткани самого сухожилия неве-
лики [22–25]. Гораздо уязвимее область прикрепления су-
хожилия к кости – энтезис. Это место контакта различных
структур соединительной ткани – сухожилия, хрящевой
ткани и очень часто синовии, в котором плотные волокна
перекрещиваются и переплетаются, а активных клеток (в
том числе синовиальных макрофагов) гораздо больше [27].
Этот подтверждает исследование M. Benjamin и D.
McGonagle [28], которые оценили морфологическое взаи-
модействие связок и синовии в 49 «точках» в ходе 60 аутоп-
сий. Согласно полученным данным, тесное взаимодейст-
вие энтезисов и синовиальной оболочки отмечалось в 82%
случаев, а явные гистологические признаки воспаления в
этой области – в 85%. Именно область энтезиса становить-
ся «слабым звеном» в строении связочного аппарата, где
при чрезмерной нагрузке возникают микро- и макроскопи-
ческие повреждения, приводящие в последующем к ло-
кальному воспалению. 
Точной статистики РПОМТ нет, поскольку различные
нарушения, связанные с этой патологией, периодически
возникают у всех людей. В качестве причины обращения к
врачу она выступает примерно у 5% популяции. У некото-
рых групп населения, в частности спортсменов и лиц, чья
профессиональная деятельность связана со значительной
неспецифической (тяжелый физический труд) или специ-
фической (танцоры, музыканты, программисты и т. д.) на-
грузкой, поражение околосуставных мягких тканей отмеча-
ется существенно чаще – до 30% [7, 16, 18, 29–31]. 
Весьма показательны данные мексиканских исследова-
телей [32], оценивших частоту развития и характер РПОМТ
у 12 686 жителей Мехико. Данная патология стала причиной
обращения за медицинской помощью у 5% обследованных,
причем наиболее часто отмечалось поражение сухожилий
мышц вращающей манжеты плеча (рис. 1) 
Обычно РПОМТ протекает доброкачественно и цик-
лично, заканчиваясь выздоровлением даже при отсутствии
лечения. Однако процесс выздоровления может затянуться
на 6–24 мес [10, 12, 17, 32, 33]. Длительное течение РПОМТ
отмечается при отсутствии должной иммобилизации пора-
женной конечности, особенно при сохранении нагрузок на
вовлеченную в патологический процесс группу мышц. Так
бывает при интенсивных занятиях спортом или при невоз-
можности отказаться от конкретного вида профессиональ-
ной деятельности. В этом случае патология связочного ап-
парата принимает затяжное или хроническое течение, исхо-
дом которого становится стойкая функциональная недоста-
точность вследствие фиброза и оссификации пораженной
связки с формированием контрактуры. У некоторых паци-
ентов течение энтезопатии при сохранении серьезных на-
грузок осложняется разрывом пораженного сухожилия. Так
же и поражение мягкотканых околосуставных структур мо-
жет принимать хроническое течение после серьезных травм
и при хронических ревматических заболеваниях, сопровож-
дающихся выраженными биомеханическими расстройства-
ми [10, 12, 17, 32, 33]. 
Основным проявлением РПОМТ является хроническая
боль, патогенез которой сложен и не может объясняться
только воспалением. Как показывают данные патоморфоло-
гического анализа, воспалительная реакция при поврежде-
нии сухожилий ограничена по времени и достигает макси-
мума в первые дни и недели заболевания, затем ее интенсив-
ность значительно снижается. Тем не менее именно воспа-
лительная реакция в ранних стадиях повреждения имеет
ключевое значение для прогрессирования патологического
процесса [34–37]. Так, в ответ на механический стресс, со-
провождающийся микротравмой коллагеновых волокон, те-
ноциты экпрессируют циклооксигеназу 2, и активно синте-
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зируют простагландин Е2. Этот медиатор вызывает мигра-
цию в область повреждения макрофагов, лимфоцитов и туч-
ных клеток, которые в свою очередь активируют каскад про-
воспалительных цитокинов. Так, в ранних стадиях развития
тендинита в ткани сухожилия определяется значительное
повышение концентрации интерлейкина (ИЛ) 6, 15 и 18.
Цитокины и трансформирующий фактор роста β (TGFβ)
вызывают трансформацию теноцитов и фибробластов в ми-
офибробласты, синтезирующие неорганизованные массы
коллагена, что нарушает процесс восстановления и вызыва-
ет фиброз сухожилия [35–38]. Кроме того, ишемия приводит
к выработке сосудистого эндотеального фактора роста
(VEGF), стимулирующего неоангиогенез. Вслед за развива-
ющимися сосудами в пораженную область прорастают ново-
образованные тонкие (немиелинизированные) нервные во-
локна. При этом поврежденный участок сухожилия (которое
в норме практически лишено нервных окончаний) приобре-
тает чувствительность к боли [39, 40]. Таким образом, комп-
лекс патологических изменений, сопровождающий РПОМТ
и включающий нарушение биомеханики (за счет изменения
структуры сухожилий, рефлекторного спазма или, напротив,
снижения тонуса вовлеченных мышц) и дисфункцию ноци-
цептивной системы (периферическую и центральную сенси-
тизацию), способствует хронизации процесса и сохранению
боли на протяжении многих месяцев [41, 42]. 
Основа диагностики поражения околосуставных мяг-
ких тканей ревматической природы – объективное иссле-
дование больного. В данной ситуации опыт и знания врача
позволяют поставить точный диагноз в течение несколь-
ких секунд, что зачастую производит весьма сильное впе-
чатление на пациента [43, 44]. Для этой патологии весьма
характерно наличие локальных изменений: четко локали-
зованной болезненности, а иногда и видимых изменений
(уплотнение, отек ткани). Опрос больного позволяет вы-
явить связь появления болевого синдрома с травмой или
повторяющимся нагрузочным движением в данной анато-
мической области. Хотя в ряде случаев (особенно в начале
болезни) боль может носить типично воспалительный ха-
рактер, обычно она существенно уменьшается или вовсе
исчезает в состоянии покоя. Однако движение всегда про-
воцирует появление или усиление боли, причем это совер-
шенно определенное движение, связанное с напряжением
пораженных мышц, натяжением сухожилий и движением
в области синовиальных образований (см. ниже). При пас-
сивных движениях, которые совершает врач с расслаблен-
ной конечностью пациента, боль существенно уменьшает-
ся или отсутствует. 
Нужно помнить, что поражение околосуставных мягких
тканей может быть проявлением серьезного системного забо-
левания – как ревматического, так и иной природы. Напри-
мер, энтезопатия может развиваться в рамках паранеопласти-
ческого процесса, при нарушении обмена веществ, как про-
явление артропатии при воспалительных заболеваниях ки-
шечника (ВЗК) и др. [45, 46]. Хорошо известная связь паль-
марного фасциита со злокачественными опухолями, контра-
ктуры Дюпюитрена с алкоголизмом и сахарным диабетом
(СД) [47, 48]. Кроме того, локальное воспаление (особенно в
поверхностных структурах) может быть вызвано не ревмати-
ческим, а инфекционным процессом. Важно помнить о «сим-
птомах тревоги» («красных флажках»), наличие которых поз-
воляет заподозрить жизнеугрожающую патологию. 
«Красные флажки» 
при локальной ревматической патологии:
• отсутствие четкой связи с травмой или повторяющим-
ся нагрузочным движением;
• наличие энтезопатии различных областей, не связан-
ных функционально;
• наличие признаков мочеполовой и кишечной инфек-
ции;
• наличие признаков системной воспалительной актив-
ности (лихорадка, повышение СОЭ и уровня СРБ,
лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом);
• наличие признаков системного заболевания (ревма-
тические болезни, ВЗК), онкологической патологии
или нарушения обмена веществ; 
• признаки локальной инфекции – яркая гиперемия и вы-
раженный отек, резкая («дергающая») боль в покое, по-
вреждение кожных покровов над пораженным участком.
Плечо
Обсуждая круг патологических состояний, связанных с
РПОМТ, следует начать с области плечевого сустава. Острая
и хроническая боль в плече является одной из наиболее час-
тых причин обращения за медицинской помощью. Практи-
чески каждый житель Земли хотя бы раз в жизни испытывал
это страдание; по данным статистики, на патологию области
плечевого сустава приходится 16% всех мышечно-скелетных
заболеваний. В современной популяции ежегодно фиксиру-
ется 15 новых случаев острой и хронической боли в плече на
1 тыс. жителей. В США боль в плече становиться причиной
4,5 млн ежегодных визитов к врачу, а суммарные затраты на
ее лечение составляют около 7 млрд долларов [33]. 
Основной причиной боли в плече являются травма или
тендинит мышц, осуществляющих основные движения в
плечевом суставе (так называемая вращающая манжета пле-
ча), адгезивный капсулит, ОА плечевого (гленохумерально-
го) и акромиально-ключичного суставов (табл. 1). Причем
развитие острой и подострой боли в подавляющем боль-
шинстве случаев (более 90%) определяется патологией мяг-
ких тканей: мышц, связочного аппарата и связанных с ним
синовиальных сумок [32, 33]. 
Возможность повреждения этих структур определяется
особенностями строения и биомеханики плечевого сустава.
Движения плеча (отведение/приведение, сгибание/разги-
бание и ротация) осуществляются при помощи нескольких
мышц. Отведение плеча происходит с помощью надостной
мышцы (m. supraspinatus), которая начинается от стенок на-
достной ямки и полностью ее заполняет. Ее сухожилие про-
ходит под акромионом и прикрепляется к большому бугор-
ку плечевой кости. Подостная мышца (m. infraspinatus) на-
чинается от стенок подостной ямки и задней поверхности
лопатки; ее сухожилие, короткое и узкое, прикрепляется к
большому бугорку плечевой кости. Она отводит плечо назад
и разворачивает его кнаружи. Малая круглая мышца (m.
teres minor) идет от латерального края лопатки к нижнему
краю большого бугорка плечевой кости. Ее функция – на-
ружный поворот и небольшое отведение плеча, по сути, она
синергична подостной мышце. Пронация плеча и его при-
ведение к туловищу осуществляются при участии двух
мышц: большой круглой (m. teres major) и подлопаточной
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(m. subscapularis). Первая начинается от наружной поверх-
ности угла лопатки, вторая – от внутренней поверхности
лопатки. Их сухожилия крепятся к бугристости малого бу-
горка плечевой кости [44, 49]. 
Хотя двуглавая мышца плеча (m. biceps brachii) не отно-
сится к числу собственно ротаторов, она участвует в биоме-
ханике движения в плечевом суставе, а одно из ее сухожи-
лий тесно связано с суставной капсулой. Эта мышца имеет
две части (головки). Сухожилие длинной головки начинает-
ся от надсуставного бугорка лопатки, проходит через по-
лость сустава, тесно прилегая к синовиальной оболочке и
направляясь в собственное синовиальное влагалище, ло-
жится в межбугорковую борозду. Сухожилие короткой го-
ловки крепится к клювовидному отростку – оно проходит
проксимальнее и не имеет тесной связи со структурами пле-
чевого сустава. Объединяясь, обе головки формируют мощ-
ное короткое сухожилие, которое фиксировано к бугристо-
сти лучевой кости. Функция бицепса заключается в сгиба-
нии плеча и предплечья, а также супинации предплечья из
пронированного положения [44, 49]. 
Важно отметить тесную связь сухожилий надостной, по-
достной, малой круглой и подлопаточной мышц с капсулой
плечевого сустава: при движении они оттягивают ее, препят-
ствуя защемлению между головкой плечевой кости, акроми-
оном и плотной, мощной связкой lig. coracoacromiale [44, 49].
Такое строение определяет уязвимость вращающей манжеты
плеча: резкое нагрузочное движение – отведение плеча на
уровень более 90°, особенно при дополнительной наружной
ротации, может приводить к ущемлению и повреждению су-
хожилий, а также участка капсулы сустава. При этом возни-
кают острая боль и ограничение функции плечевого сустава;
данный механизм травмы характерен для таких видов спор-
та, как волейбол, водное поло и плавание, и в англоязычной
литературе носит название «impingement syndrome» («син-
дром удара или столкновения ротаторов»). Гораздо чаще по-
вреждение сухожилий мышц вращающей манжеты стано-
вится следствием бытовой нагрузки, например при переносе
и подъеме тяжестей, хозяйственных сумок. Еще одной час-
той причиной повреждения ротаторов может стать падение
на отведенную руку. При этом механизме травмы напряжен-
ные мышцы, амортизируя удар тела о поверхность, испыты-
вают чрезмерную нагрузку, их волокна и сухожилия могут
повреждаться, и в последующем развиваются воспалитель-
ные и дегенеративные процессы [44, 50–52]. 
Структурные изменения плечевого сустава – ОА,
дисплазия, последствия травм, уплотнение связок и кап-
сулы – способствуют развитию повреждения и последую-
щего воспаления сухожилий ротаторов, что весьма харак-
терно для лиц пожилого возраста. Известна ассоциация
между развитием тендинита и эндокринными заболева-
ниями, такими как СД и гипертиреоз, а также ожирением
[32, 33, 52, 53]. 
При локальном воспалении мягких тканей закономер-
но поражаются прилежащие синовиальные сумки. Так, тен-
динит надостной мышцы часто сопровождается субакроми-
альным и субдельтовидным бурситом. I. Voloshin и соавт.
[37], проведя биопсию субакромиальной сумки у 10 боль-
ных с синдромом повреждения ротаторов и 8 пациентов без
данной патологии, обнаружили в первой группе значитель-
ное повышение уровня ИЛ 1 и 6, фактора некроза опухоли
α и матриксной металлопротеазы 1 и 9. Синовиальное вла-
галище длинной головки бицепса сообщается с полостью
плечевого сустава (по сути, это заворот синовиальной обо-
лочки), поэтому его воспаление может сопровождаться ре-
акцией со стороны суставной полости. 
Локальное поражение мышц вращающей манжеты и
капсулы плечевого сустава может иметь первичный харак-
тер, представляя собой отдельные нозологические формы –
кальцифицирующий тендинит и адгезивный капсулит.
Весьма характерно возникновение этой патологии при от-
сутствии явной травмы или необычной нагрузки. Оба забо-
левания чаще развиваются у людей пожилого возраста и
женщин, обычно на фоне эндокринной патологии (СД или
гипертиреоз). 
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Патология                                     Основные симптомы                                                                                  Особенности










Боль при определенных движениях, связанных с напряжением
пораженной мышцы
Боль и крепитация при любых движениях в плечевом суставе
Боль при пальпации в области акромиально-ключичного 
сустава; типичный тест – появление боли при приведении
поднятой до горизонтального уровня руки к другому плечу
Прогрессирующее снижение объема всех движений в плечевом
суставе («замороженное плечо»)
Боль и прогрессирующее снижение объема движений, обычно
связанное с работой m. supraspinatus
Типичные признаки воспаления: дефигурация сустава за счет
отека синовиальной оболочки и накопления экссудата, диф-
фузная боль в суставе в покое и в ночное время, скованность 
в суставе в утренние часы, уменьшение боли при движении





Цикличность течения: фаза боли 
(от 2–3 мес до 1 года), фаза «заморожен-
ного плеча» (обычно до 1 года), 
фаза постепенного разрешения
Цикличность течения: фаза боли 
(от 1–3 мес до 1 года), фаза «заморожен-
ного плеча» (обычно до 1 года), 
фаза постепенного разрешения
Может иметь септический характер 
(например, при гонорее) или быть прояв-
лением системного ревматического забо-
левания (РА, спондилоартрит и др.)
Кальцифицирующий тендинит –
доброкачественное, циклично проте-
кающее заболевание, в основе которо-




провоцирующим фактором для разви-
тия кальциноза является ишемия, ко-
торая вызывает трансформацию тено-
цитов в хондроциты, способные нака-
пливать соли кальция. Важной осо-
бенностью заболевания является по-
ражение собственно ткани сухожилия,
в отличие от других заболеваний, ха-
рактеризующихся отложением кри-
сталлов кальция: например, при пиро-
фосфатной артропатии кристаллы от-
кладываются в полости сустава
[54–56]. В дальнейшем развивается
клеточная реакция, в ходе которой
многоядерные макрофаги фагоцити-
руют отложения пирофосфата, что
приводит к полному или частичному
разрешению кальцифицирующего
тендинита. 
Наиболее часто (более 90% слу-
чаев) кальциноз захватывает сухожи-
лие надостной и подлопаточной
мышц. Выделяют несколько фаз за-





ни являются боль и ограничение дви-
жений, достигающие максимума в
фазе кальцификации [54–56]. 
Адгезивный капсулит – своеоб-
разное заболевание, сопровождаю-
щееся болью и прогрессирующим
снижением объема движений в пле-
чевом суставе. Этиология его неиз-
вестна, а патогенез определяется
локальным воспалением с последу-
ющим развитием фиброза капсулы
сустава, приводящего к его значи-
тельному уплотнению и снижению
общего объема синовиальной полости. Поскольку ти-
пичным проявлением заболевания является нарушение
функции сустава (в ранних стадиях из-за боли, а затем
вследствие механического ограничения подвижности), в
англоязычной литературе его нередко обозначают тер-
мином «первичное замороженное плечо» [57–59]. 
Адгезивный капсулит протекает циклично: первая фаза
(наиболее короткая, от нескольких недель до 1–2 мес) про-
является выраженной болью, которая при развитии заболе-
вания постепенно сменяется более длительным периодом
собственно «замороженного плеча», когда болезненные
ощущения существенно уменьшаются или исчезают вовсе,
а на первый план в клинической картине выходит стойкое
ограничение функции. Этот период продолжается от не-
скольких месяцев до 1–2 лет и затем сменяется фазой разре-
шения, когда функция сустава постепенно восстанавлива-
ется. В целом заболевание носит благоприятный характер,
хотя у 20–40% больных после фазы разрешения сохраняет-
ся умеренное ограничение функции [57–59]. 
Диагностика повреждения или тендинита мышц вра-
щающей манжеты плеча и длинной головки бицепса осно-
вывается на клиническом анализе и физикальном исследо-
вании; лабораторные анализы и инструментальные методы
важны, но имеют лишь вспомогательное значение. Ключе-
вую роль играют тщательный сбор анамнеза, позволяющий
установить факт травмы или необычной нагрузки, и ряд
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Рис. 2. Тесты, использование которых помогает диагностировать патологию
мышц вращающей манжеты плеча и бицепса. а, б – тест Хокинса; в – тест «паде-
ния руки; г – тест «пустой банки»; д – тест подостной/малой круглой мышцы; 
е – тест подлопаточной мышцы
а                                                                           б
в                                                                           г
д                                                                           е
простых тестов, которые дают возможность установить
связь между появлением локальной боли и движением, осу-
ществляемым определенной мышцей [33, 44, 60]. 
Самым простой и быстрый способ оценить функцию
вращающей манжеты плеча – предложить пациенту в поло-
жении стоя заложить руки за голову (за это движение отве-
чают надостная, подостная и малая круглая мышцы) и за
спину (подлопаточная мышца). Затем оценивают отведение
плеча при подъеме руки в строну: в норме она свободно
описывает дугу 180° (дуга Дауборна), при патологии враща-
ющей манжеты уже на уровне 50–60° будут отмечаться боль
и ограничение движения [44]. 
Боль и нарушение функции при травме/тендините
мышц отчетливо ассоциированы с конкретным активным
движением. Разумеется, что в клинической картине могут
наблюдаться те или иные нюансы, например тендинит на-
достной мышцы нередко отмечается с обеих сторон, одно-
временно может возникать поражение сухожилий различ-
ных ротаторов и т. д. Тем не менее локальность патологии
прослеживается, что отличает тендинит ротаторов от других
заболеваний, характеризующихся болью в области плеча.
Так, при ОА или адгезивном капсулите плечевого сустава в
большей или меньшей степени нарушается объем любых
движений; при артрите, ревматической полимиалгии и по-
лимиозите любое движение вызывает боль. Болезненные
ощущения, связанные с ревматической полимиалгией, по-
лимиозитом и фибромиалгией обычно имеют не локаль-
ный, а диффузный характер и т. д. [33, 44, 60] 
Существует большое количество дополнительных тес-
тов, обладающих высокой специфичностью, использование
которых позволяет облегчить топическую диагностику па-
тологии мышц вращающей манжеты плеча и бицепса
[61–64] (рис. 2; табл. 2).
Использование инструментальных методов диагности-
ки позволяет подтвердить клинический диагноз. Так, при
проведении магнитно-резонансной томографии (МРТ) и
УЗИ четко определяются изменения ткани сухожилия –
отек, уплотнение вследствие фиброза, разрывы волокон и
депозиты пирофосфата кальция. Кроме того, обнаружива-
ются уплотнение синовиальной оболочки, наличие экссу-
дата в околосуставных сумках и синовиальных влагалищах.
Рентгенография менее информативна и способна выявить
оссификацию мягких тканей, признаки ОА (сужение щели,
остеофиты), артрита (эрозии суставных поверхностей), вну-
трикостные образования и др. [32, 33, 59, 65, 66]. 
Лабораторные показатели имеют значение для диффе-
ренциальной диагностики: при локальном поражении око-
лосуставных мягких тканей не отмечается существенного
повышения СОЭ, уровня СРБ и динамики лейкоцитарной
формулы. Появление явных лабораторных признаков вос-
палительной активности требует исключения септического
процесса или иной системной патологии [32, 33].
Локоть 
Область локтевого сустава нередко становиться ми-
шенью для РПОМТ [12, 13]. Как отмечено выше, разви-
тие энтезопатии в этой области четко связано с конкрет-
ными нагрузочными движениями – интенсивным сгиба-
нием и разгибанием кисти. Соответственно, патологиче-
ский процесс локализуется в области латерального над-
мыщелка плечевой кости – области прикрепления сухо-
жилий короткой и длинной мышц, разгибающих запястье
(m. extensor carpi radialis brevis et longus), и медиального
надмыщелка плечевой кости, к которому фиксированы
сухожилия круглого пронатора (m. pronator teres), лучево-
го и локтевого сгибателей запястья (m. flexor carpi radialis
et ulnaris) [12, 13, 49]. 
Наиболее распространенным термином, обозначаю-
щим энтезопатию этой области, является «эпикондилит».
Название это не совсем верно, поскольку оно подчеркивает
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Тест                                   Описание                                                                                    Клиническое                                             Чувствительность/
значение                                                     специфичность, %









Поднять руку вперед до горизонтального уровня,
предплечье согнуто на 90° и направлено вверх. Затем
повернуть руку внутрь (развернуть предплечье до го-
ризонтального уровня)
Врач отводит (поднимает в сторону) руку пациента
примерно на 160°, а затем просит медленно опустить ее
Руки пациента отведены на 90° и согнуты вперед на
30° с опущенными вниз большими пальцами. Врач
сверху давит на руки пациента, а пациент активно со-
противляется его усилию
Руки пациента прижаты к бокам, локти согнуты под
углом 90°. Пациент пытается развернуть предплечья
кнаружи, преодолевая сопротивление врача
Врач заводит согнутую руку пациента за его спину.
Пациент старается повернуть руку, преодолевая со-
противление врача
Прямая рука пациента поднята вперед, ладонь развер-
нута вверх. Пациент старается удержать руку в таком
положении, преодолевая сопротивление врача




падение руки указывает на повреж-
дение мышц вращающей манжеты
Боль или слабость указывает на по-
ражение надостной мышцы
Боль или слабость указывает на 
поражение подостной или малой
круглой мышцы
Боль или слабость указывает на 
поражение подлопаточной мышцы
Боль или слабость указывает на 








роль воспаления. Однако морфологические данные, полу-
ченные при биопсии участков сухожилий пораженных
мышц, показывают скудную клеточную инфильтрацию и
небольшое число клеток «воспалительного ответа» – макро-
фагов, нейтрофилов и лимфоцитов. В развернутой стадии
болезни в области энтезиса обнаруживаются явления ангио-
фибропластической гиперплазии – дегенеративные изме-
нения волокон сухожилия с развитием фиброза и неоангио-
генеза [39, 67]. Основное значение в развитии хронической
боли и нарушения функции при эпикондилите придается
не хроническому воспалению, а нарушению биомеханики
(которое определяется изменением свойств сухожилия),
мышечному напряжению и дисфункции ноцицептивной
системы [67–69]. 
Латеральный эпикондилит встречается чаще, чем ме-
диальный. Это подтверждают данные R. Shiri и соавт. [70],
которые в 2000–2001 гг. обследовали 4783 жителей Фин-
ляндии: латеральный эпикондилит был выявлен в 1,3%
случаев, а медиальный – лишь в 0,4%. При этом была от-
мечена четкая ассоциация этой патологии с такими фак-
торами, как курение, ожирение, СД 2-го типа, низкий
уровень образования, повторяющаяся или чрезмерная на-
грузка на кисть. 
Основным клиническим проявлением эпикондилита
является боль в области локтя с иррадиацией в предплечье
(иногда проксимальнее, до нижней трети плеча), которую
провоцируют движения в кисти (сгибание и разгибание). 
В некоторых случаях боль принимает хронический характер
и может сопровождаться признаками первичной и вторич-
ной гипералгезии. Дополнительным фактором, определяю-
щим клинические проявления эпикондилита, становится
стойкое болезненное напряжение мышц, сухожилия кото-
рых вовлечены в патологический процесс [12, 13, 67, 71]. 
Эпикондилит считается благоприятным, циклично
протекающим заболеванием: при отсутствии лечения про-
исходит постепенное стихание симптомов и восстановле-
ние функции. Однако этот процесс занимает от 6 до 24 мес,
а у 5–10% больных приобретает хроническое течение, осо-
бенно при сохранении нагрузки. Такая ситуация нередко
отмечается у тех, кто занят физическим трудом (массажи-
стов, сантехников, строителей и др.), и в силу социальных
причин не может поменять профессию [12, 13, 67, 71]. 
Диагностика латерального и медиального эпикондили-
та обычно несложна и основывается на определении ло-
кальной болезненности в области соответствующего над-
мыщелка. Для подтверждения диагноза можно использо-
вать простой тест: пациенту предлагают согнуть или разо-
гнуть кисть, преодолевая сопротивление исследователя.
Появление боли в области латерального надмыщелка при
разгибании кисти и медиального надмыщелка при сгиба-
нии кисти свидетельствует о наличии латерального или ме-
диального эпикондилита [44, 67, 71]. 
Дифференциальную диагностику проводят с артритом
локтевого сустава (в том числе при системных ревматиче-
ских заболеваниях) и ОА: при этой патологии боль отмечает-
ся непосредственно в области локтевого сустава, а ее усиле-
ние провоцирует движение в самом суставе (сгибание и раз-
гибание), а не в кисти, как при эпикондилите. Артрит быст-
ро приводит к сгибательной контрактуре локтевого сустава,
хронический артрит может вызывать его стойкую деформа-
цию и/или нестабильность. Сложности могут возникнуть при
разграничении эпикондилита и туннельных синдромов –
синдрома круглого пронатора, при котором происходит сда-
вление срединного нерва, и синдрома кубитального канала,
при котором страдает локтевой нерв. При этих состояниях
может отмечаться жгучая боль с иррадиацией в дистальные
отделы руки; однако в отличие от эпикондилита они сопро-
вождаются нарушением чувствительности, а их интенсив-
ность не зависит от движений кисти [72]. 
Кисть
Основной патологией связочного аппарата кисти явля-
ется так называемый стенозирующий тендинит, заболевание
неясной этиологии, патогенез которого связан с фиброзной
метаплазией и дегенерацией оболочки сухожилий различ-
ных мышц. Его типичным морфологическим признаком яв-
ляется локальное утолщение перитендона (часто приводя-
щее к формированию характерных узелков), которое затруд-
няет скольжение сухожилия в канале синовиального влага-
лища и его прохождение через различные биологические
«блоки» (плотные фиброзные каналы). Развитие данной па-
тологии связано с профессиональной деятельностью, чаще
возникает у женщин и ассоциировано с эндокринными за-
болеваниями (СД, гипо- и гипертиреоз) [73–76]. 
Типичное проявление этой патологии – стенозирую-
щий тендинит сгибателей пальцев, который в англоязычной
литературе часто обозначают как «trigger finger» («щелкаю-
щий палец»). Впервые заболевание описано французским
хирургом F. Notta в 1850 г. [77]. Оно выявляется более чем у
2% жителей Земли, причем существенно чаще у тех, чья ра-
бота связана с нагрузкой на пальцы рук (музыканты, масса-
жисты и др.) [17, 74, 76, 78]. В то же время «щелкающий па-
лец» нередко наблюдается при системной патологии, в ча-
стности при РА.
Как уже было отмечено, патогенез этого заболевания
определяется дегенеративными изменениями сухожилия
сгибателей пальцев. Воспалительные изменения выражены
слабо – вероятно, они могут наблюдаться в дебюте болезни,
который обычно протекает бессимптомно и часто остается
незамеченным. Локальное увеличение толщины перитен-
дона затрудняет скользящее движение сухожилия в канале
синовиального влагалища и его прохождение через первый
«блок» – плотное фиброзное кольцо, расположенное на ла-
донной поверхности в области пястно-фаланговых суста-
вов. При сгибании пальцев область утолщения оказывается
проксимальнее фиброзного кольца, а при попытке разгиба-
ния она становится препятствием для распрямления паль-
ца, «защелкивая» его. Разгибание пальца становится воз-
можным лишь при определенном усилии, которое может
вызывать боль и часто сопровождается характерным звуком
(«щелчком») [15, 73–76, 78]. 
Для оценки тяжести функциональных нарушений при
стенозирующем тендините предложена градация по
Quinnell: 0 – нет изменений; I – неравномерное движение;
II – возможна активная коррекция (усилие мышц поражен-
ной руки); III – возможна только пассивная коррекция (па-
циент вынужден прикладывать усилия другой руки, чтобы
распрямить палец); IV – стойкая деформация [79].  
Диагностика этой патологии не вызывает затруднений и
основывается на феномене «защелкивания» пальца и паль-
пируемом уплотнении сухожилия. «Узелки» не спаяны с ок-
ружающими тканями и смещаются при движении сухожи-
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лия, в этом можно убедиться, попросив пациента согнуть и
разогнуть соответствующий палец. Стойкое нарушение раз-
гибания пальцев, прежде всего мизинца и безымянного, мо-
жет возникать вследствие контрактуры Дюпюитрена. Это за-
болевание отмечается в основном у мужчин старше 40 лет,
злоупотребляющих алкоголем и курением, а также у боль-
ных СД 2-го типа и характеризуется прогрессирующим фиб-
розом ладонного апоневроза с формированием характерных
уплотнений (тяжей). Однако при болезни Дюпюитрена сги-
бательная контрактура пальцев носит стойкий характер, в
отличие от «щелкающего пальца» разогнуть их нельзя, что
подтверждает Хьюстонский настольный тест. Для его вы-
полнения пациента просят положить ладонь всей поверхно-
стью на стол, распрямив пальцы: невозможность выполнить
это подтверждает наличие контрактуры Дюпюитрена [48]. 
Тендинит сухожилий двух мышц, фиксированных к
предплечью и управляющих движениями I пальца, – корот-
кой мышцы, разгибающей большой палец (m. extensor polli-
cis brevis), и длинной мышцы, отводящей большой палец (m.
abductor pollicis longus), носит название синдрома де Кервена,
по имени французского хирурга F. de Quervain, описавшего
эту патологию в 1895 г. [73]. «Блоком» здесь является лате-
ральный край лучевой кости, который огибают сухожилия
этих мышц, прикрепляясь, соответственно, к проксималь-
ной фаланге большого пальца и тыльной поверхности осно-
вания I пястной кости. В этом месте сухожилия, находящи-
еся в длинных собственных влагалищах, проходят под плот-
ной широкой связкой – латеральной частью удерживателя
разгибателей (retinaculum extensorum) [73, 80, 81]. При этой
патологии отмечается локальное утолщение оболочки сухо-
жилия, нередко сочетающееся с уплотнением удерживателя
разгибателей; собственно воспалительная реакция выраже-
на слабо (возможно, она отмечается в ранних стадиях про-
цесса). Синдром да Кервена чаще возникает у женщин
40–50 лет и характеризуется болью в области латеральной
поверхности дистального конца лучевой кости и основания
большого пальца, иррадиирующей проксимально по наруж-
ному краю предплечья. Нередко возникает болезненное на-
пряжение короткого абдуктора и длинного разгибателя
большого пальца. При длительном течении болезни на на-
ружной стороне лучевой кости отмечается формирование
плотного, смещаемого при пальпации и движении большо-
го пальца узелка (утолщение сухожилия) [80–82]. 
Синдром де Кервена следует дифференцировать с дру-
гими заболеваниями, сопровождающимися болью в облас-
ти большого пальца (прежде всего, с ОА), и патологией лу-
чезапястного сустава. Помочь диагностике может функци-
ональный тест Финкельштейна (табл. 3), позволяющий ус-
тановить связь боли с натяжением сухожилий соответству-
ющих мышц.
Синдром запястного канала (СЗК) относится к числу
наиболее частых туннельных синдромов. Его клиническая
картина определяется ущемлением срединного нерва в за-
пястном канале, образованном костями запястья и попе-
речной связкой запястья, причем наиболее частой причи-
ной компрессии является неспецифический тендинит су-
хожилия сгибателей пальцев (более 90% случаев) [83]. СЗК
может считаться частным проявлением описанного выше
стенозирующего тендинита («щелкающий палец»), на что
указывает нередкое сочетание этих состояний [80, 81].
Другие причины СЗК – травма запястья, опухоли, артрит
(прежде всего, как проявление РА), амилоидоз и пр. –
встречаются реже. Ежегодно отмечается 3 новых случая
клинически выраженного СЗК на 1 тыс. жителей, причем
у женщин он возникает в 3–4 раза чаще, чем у мужчин.
При этом бессимптомная или малосимптомная компрес-
сия срединного нерва при тщательном обследовании вы-
является у 15–20% офисных служащих. Вообще СЗК непо-
средственно связан с производственной деятельностью
(«офисный синдром»): эта патология нередко возникает у
лиц, долгое время проводящих за компьютером, особенно
когда неудачное расположение клавиатуры и компьютер-
ной «мыши» заставляет держать руки на весу или упирать
запястье в край стола [16, 17, 83, 84]. Кроме того, СЗК не-
редко встречается в рамках поражения суставов области
запястья при РА.
Хотя СЗК не угрожает жизни больных, он существенно
ухудшает ее качество и приводит к значительным финансо-
вым потерям, связанным с ограничением трудоспособности
и затратами на лечение. Так, в США ежегодно регистриру-
ется 1 млн новых случаев СЗК, причем 400–500 тыс. таких
больных проводят хирургическую декомпрессию срединно-
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Патология                                 Основные симптомы                                             Диагностические тесты













Боль в области локтя с иррадиацией 
в предплечье
Боль в области локтя с иррадиацией 
в предплечье
Боль в области шиловидного отростка
лучевой кости и большого пальца
Ограничение разгибания I–V пальцев, 
требующее дополнительных усилий 
и вызывающее боль
Ощущение онемения, парестезии, 
жгучая боль (часто по ночам) в области
большого, указательного и III пальцев
Разгибание кисти при преодолении сопротивления исследователя
провоцирует боль в области латерального надмыщелка плеча
Сгибание кисти при преодолении сопротивления исследователя
провоцирует боль в области медиального надмыщелка плеча
Симптом Финкельштейна: пациент прижимает большой палец 
к ладони, сжимает кулак и сгибает кисть в локтевую сторону, что
вызывает боль 
Пальпируемое уплотнение («узелки») на ладонной поверхности
кисти в области проксимальных межфаланговых и пястно-
фаланговых суставов 
Тест Тинеля: постукивание по области запястного канала 
вызывает парестезии I–III пальцев. 
Тест Фалена: интенсивное сгибание кисти в течение 1 мин 
провоцирует онемение и парестезии I–III пальцев
го нерва. Суммарные затраты на лечение СЗК в США пре-
вышают 2 млрд долларов в год [84]. В Германии ежегодно
оперируют около 300 тыс пациентов с СЗК [72]. 
Клинические проявления СЗК характерны: в ранней
стадии отмечаются легкое онемение и парестезия большого,
указательного и III пальцев, которые возникают в состоя-
нии покоя и ночью (по выражению больных, «как будто от-
лежал»). Эти ощущения проходят при интенсивном встря-
хивании кисти. При дальнейшем развитии болезни невро-
логические нарушения становятся стойкими, возникают
нарушения моторики и жгучая боль, вызывающие сильное
беспокойство. В поздних стадиях может формироваться ат-
рофия мышц тенара (прежде всего, короткой мышцы, при-
водящей большой палец) [17, 72, 83, 84]. 
Без лечения СЗК принимает хроническое течение, хотя
в течение 6–12 мес нередко возникает спонтанное разреше-
ние симптомов. Тем не менее даже на фоне удачного лече-
ния, которое приводит к ремиссии, у 80% пациентов на
протяжении года возникает рецидив [17, 72, 83, 84]. 
В 1990 г. группа авторов предложила критерии прогноза
успеха консервативной терапии СЗК:
• симптомы сохраняются более 10 мес;
• имеются постоянные парестезии;
• имеется клиника теносиновита другой локализации
(«защелкивание» пальцев);
• тест Фалена положителен менее чем через 30 с;
• пациент старше 50 лет.
Если нет ни одного критерия, то терапии будет успеш-
ной более чем в 65% случаев, если имеется 4–5 критериев,
то шансы на успех равны нулю [83, 85]. 
Диагностика СЗК основывается на типичной клиниче-
ской картине и использовании нескольких простых тестов,
позволяющих оценить повреждение срединного нерва.
Прежде всего это общеизвестные тесты Тинеля и Фалена,
чувствительность и специфичность которых, по мнению
разных авторов [86–88], колеблется от 30 до 90–100% (см.
табл. 3). Дифференциальную диагностику проводят прежде
всего с другой неврологической патологией – полиневропа-
тией или поражением более проксимальных отделов нерв-
ной системы (например, компрессией нервного корешка на
уровне шейного отдела позвоночника). Однако при этих со-
стояниях онемение и парестезии определяются во всех
пальцах, а тест Фалена будет отрицательным. Помочь в ди-
агностике СЗК могут УЗИ и МРТ, которые позволяют визу-
ализировать признаки тендинита и тендовагинита, а также
изменения срединного нерва [89, 90].
Вопросы лечения и реабилитации РПОМТ верхней ко-
нечности будут рассмотрены в следующей части статьи. 
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